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SOUHRN

Hemodialyzacni procedura je intermitentni a eliminace katabolitli je netplnd. Piinos dialyzy je kompromisem
mezi prodlouzenim Zivota a komplikacemi indukovanymi dialyzou.

K zévaznym akutnim komplikacim pat#i intradialyzacni hypotenze (IDH), kterd je podminéna nerovnovdhou
mezi snizenim intravaskuldrniho objemu podminénym ultrafiltraci a kompenzatornimi regulacnimi mechanismy
(zvyseni srde¢niho vydeje a zvySeni periferni cévni rezistence). Neptimérena ultrafiltrace, resp. ultrafiltracni rych-
lost, ma i chronické disledky ve smyslu poskozeni, jmenovité poskozeni srdce, mozku, ledvin a dal$ich organt.
Hemodynamickou stabilitu vyznamné ovliviiuje koncentrace sodiku v dialyza¢nim roztoku. Pokles koncentrace
sodiku v krvi béhem dialyzy zvySuje riziko intradialyza¢ni hypotenze. Naopak pokud je sodikovd bilance béhem
dialyzy pozitivni, zvySuje se mezidialyzacni hmotnostni piiriistek, ale nejen to. Celkové mnozstvi sodiku v orga-
nismu je vyssi, nez bychom usuzovali z koncentrace v extraceluldrni tekutiné, resp. v krvi. Prokazalo se, Ze sodik
prijaty do organismu, resp. v organismu retinovany, se uklada v osmoticky neaktivni formé do cév, kiize a svald,
coz samo o sob¢ ma negativni dopad.

Pri znalosti, Ze pacienti maji svlij individudlni sodikovy ,,set-point“, tj. jejich natremie je v ¢ase pomérné stabilni,
je nyni trendem tzv. izonatremickd dialyza. Pfi ni ziistane koncentrace sodiku v krvi stejnd, avSak sodik z orga-
nismu se odstrani konvekei, resp. ultrafiltraci. Tim se umozni, aby ve tkdnich deponovany sodik byl uvolnén.
Predpokladem pro snizeni sodikové zatéze organismu je snizeny privod soli v mezidialyza¢nim obdobi.

Novy ,,sodikovy modul“ umoziuje pribézné upravovat koncentraci sodiku v dialyza¢nim roztoku, a tedy izo-
natremickou dialyzu zajistit. Tato nova technologicka inovace je dalsi z moznosti, kterymi 1ze nefyziologicnost
dialyzy minimalné teoreticky zmirnit.

KLICOVA SLOVA: akumulace sodiku ve tkdnich - hemodialyza - hemodialyza¢ni nestabilita - sodikovy modul - sodik

v dialyzaénim roztoku - ultrafiltrace - ultrafiltra¢ni rychlost

Hemodialyzacni procedura je intermitentni a eliminace
katabolitll je netplnd. Retence tekutin, zejména u an-
urickych pacientti, je nevyhnutelnd a vede k prevodnéni,
které je tfeba korigovat (odstranit) béhem nékolika hodin.
Terapeutické okno je uzké, nebot prevodnéni i hemody-
namicka nestabilita jsou rizikové.

Dialyza je tedy urcitym kompromisem mezi velkym
pfinosem pro pacienta a soucasné tim, ze v dusledku své
nefyziologi¢nosti mtize vyvolat (a vyvoldvd) komplikace."*

Dtsledky nefyziologi¢nosti dialyzy jsou nejen akutni,
ale i dlouhodobé. Bylo presvédéivé dokumentovano po-
Skozeni srdce (,,myocardial stunning®).?s Poprvé popsal
dusledek postdialyzac¢niho ,,poskozeni“ myokardu McInty-
re. Pfesvédciveé dolozil, ze priitok krve myokardem béhem

dialyzy klesa. Pokles do 30 % neni vyznamny, avSak vys$si
pokles je spojen s poklesem kontraktility myokardu o vice
nez 10 %. S rozvojem tzv. myocardial stunning jsou spo-
jeny pfedevsim velkd ultrafiltraéni rychlost a hypertenze
(tab. 1).

Je tedy patrné, ze ¢im vyssi ultrafiltrace, tim vétsi riziko
vzniku poskozeni myokardu po dialyze; soucasné plati,
ze ¢im vy$si pokles krevniho tlaku béhem dialyzy, tim je
riziko rovnéZ vy$si. Pfitom vSak mira rizika je vice spoje-
na s ultrafiltraci a pro ultrafiltraci 2 litry béhem dialyzy
je riziko zvySené dokonce az vice nez 2s5krat! Naopak,
pokles systolického tlaku o 30 mm Hg je svym rizikem
spojenym se ,,stunning“ myokardu srovnatelné s ultrafil-
traci 1 ooo ml za dialyzu. V kazdém piipadé data ukazuji,
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a1 Faktory spojeneé s rozvojem ,myocardial stunning”.
Zdroj: https:/kdigo.org/conferences/bp-volume-management-in-dialysis)

Faktory spojené s rozvojem ,,myocardial stunning”
Ultrafiltracni objem béhem hemodialyzy 11

Ultrafiltracni objem behem hemodialdzy 1,51
Ultrafiltracni objem behem hemodializy 2 |

Maximalni pakles STK béhem hemodialgzy o 10 mm Hg
Maximalni pokles STK béhem hemadialgzy o 20 mm Hg
Maximalni pokles STK béhem hemadialgzy o 30 mm Hg

STK - systolicky krevni tlak

ze dialyza je vlastné kardiotoxicka a ze ¢im vice je dialyza
z hlediska volumovych a tlakovych zmén nefyziologicks,
tim je kardiotoxicita vy$§i.+

Neddvnd konference KDIGO (Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes) zamérend na ,dialyza¢ni stres“
uvadi, Ze pacienti, u kterych béhem dialyzy dojde k po-
skozeni myokardu ve smyslu ,,stunningu“, maji v hori-
zontu jednoho roku o 20 % vy$si mortalitu ve srovnani
s pacienty, u kterych tento fenomén nenastane (viz htt-
ps://kdigo.org/conferences/bp-volume-management-in-
-dialysis).

Analogicky byla dolozena intradialyzacni mozkova hy-
poperfuze, dokonce i se snizenim kognitivnich funkei.®”
Dialyzovani pacienti maji porusenou mozkovou autore-
gulaci vzhledem k cévnimu poskozeni, které je dano ko-
existujicimi nemocemi: diabetes mellitus, hypertenze, ate-
rosklerédza, vys$si vek, zanét a cévni kalcifikace v dtisledku
poruchy fosfokalciového metabolismu (mediokalcinéza).
Takto podminéné cévni poskozeni zhorSuje schopnost
regulovat cévni tonus (tzv. stiffening cév, ztrata elas-
ticity a snizeni poddajnosti). Souc¢asné dochdzi (muze
dochézet) béhem dialyzy k depleci intravaskuldrni teku-
tiny a ke snizeni osmolality plazmy, coz vede k tbytku
intraceluldrni tekutiny v bunikdch centralniho nervového
systému (CNS). Mozkova hypoperfuze je provazena ische-
mif, kterd vede k zanétlivé a dalsi reakei (lokalni aciddza,
tvorba volnych kyslikovych radikald, aktivace katabolic-
kych enzymd, s vyusténim do bunééného poskozeni az
bunécné smrti).?

Ischemické diisledky postihuji i dalsi orgdny (sttevo,
ledviny a dalsf). V souc¢asné dobé jsou tyto dusledky shr-
novany pod §irsi pojem (zahrnujici vice mechanismi nez
jen ty, které jsou podminény hemodynamickou nestabili-
tou) dialyzou indukovany stres (dialysis induced stress).?

Prevodnéni: role vody i sodiku

Pfevodnéni je obvykle spojeno se zvySenim krevniho tla-
ku. Hypertenze (napsano zjednodusen¢) je ddna expanzi
extraceluldrni tekutiny a ztrdtou elasticity tepen (,,stiffe-
ning“) podminénou zejména poruchou fosfokalciového
metabolismu.

OR Hodnota p
51

11,6 0,007
26,2

18

33 0,002
6,0

V soucasné dob¢, kdy dialyzovani pacienti jsou vyssiho
véku a maji ¢etné komorbidity, je ¢asto nutné k 1é¢bé hy-
pertenze pouzit farmaka, antihypertenziva. Ta jsou vSak
nekompletnim, a nékdy i nefunkénim feSenim. V prvni
fad¢ musi byt normalizovan intravaskuldrni objem tekutin,
resp. nesmi trvat prevodnéni.

Ultrafiltrace pii hemodialyze (stejné tak jako pii online
hemodiafiltraci) mtze odstranit tekutiny, avSak normali-
zace krevniho tlaku nastava az po del$im case (nékolik
tydnil), tato skutecnost se oznacuje jako ,lag-period“® a je
dalezité ji v kontextu o soucasnych znalostech sodikové
homeostazy znovu ptipomenout. Podminkou normalizace
krevniho tlaku je totiz uprava nejen nadmérného mnoz-
stvi tekutin, ale i uprava, resp. odstranéni retinovaného
sodiku. V praxi nds tedy nesmi mast, Ze sice snizujeme
hyperhydrataci, ale vysoky krevni tlak naddle po urcitou
dobu ziistdva. V tom pripadé je nutné se cilené na sodik
zamefit.

Dialyzovanym pacientiim casto pfipomindme nutnost
omezeni tekutin. Pokud vsak soucasné nevysvétlime nut-
nost omezit/vynechat piivod soli ve strave, je nase dopo-
ruceni nedcinné.” Pacient ma pti pokracujicim pifjmu soli
(a omezeném mnozstvi tekutin) extrémni Zizen a nasi
radu, resp. nd$ pozadavek restrikce tekutin nemuze splnit.
Vime, Ze doporucené maximalni mnozstvi soli piijaté po-
travou je 5 gramd, tj. 2 gramy sodiku (85 mmol/1) za den.

Ultrafiltrace pfi hemodialgze

Jak uvedeno, dialyza je prakticky vzdy spojena s potfe-
bou odstranéni tekutin, tedy s ultrafiltraci. Je v8ak casté,
ze ultrafiltrace neni idedlni. Bud’ je prili$ nizkd, a potom
pretrvava prevodnéni a jeho disledky, nebo je naopak
prili§ vysoka. Hlavnim duasledkem piili§ vysoké ultrafil-
trace (resp. ultrafiltra¢ni rychlosti) je hemodynamickd
nestabilita (obr. 1).

Podle (starsf) literatury postihuje az 20-30 % hemo-
dialyza¢nich procedur. Dominujicim, ale nikoliv jedinym
dasledkem je symptomatickd hypotenze (viz déle). Re-
alny skutecny pocet je na nasich pracovistich jisté nizs,
presnd data ale nemdme. Sars a van der Sande uvadéji
v préci z roku 2020 incidenci 10-12 % hemodialyzacnich
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procedur,? dokument konference KDIGO z téhoz roku
udava vyskyt mezi 15 a 50 % a dopliuje, ze dany rozptyl
je podminén i rozdilnou definici.’

Dtlezitym faktorem, ktery sdm o sobé¢ zasahuje proti
intravaskuldrni hypovolemii, je zpétné dopliiovan{ tekutin
béhem ultrafiltrace (tzv. refill). Hlavni hnaci silou pro refill
je hydrostaticky tlak v intersticiu. Cim vice je pacient pre-
vodnén, tim je tento tlak vétsi a tim sndze prestupuje teku-
tina z intersticia do cév. Na tomto principu jsou zalozeny
tzv. ultrafiltracni profily. Refill je vSak podminén i kon-
centraci bilkovin (albuminu) v krvi, pfi hypoalbuminemii
(malnutrici) je refill maly, pokud viibec nastdva. To jsou
ty situace, kdy pacient ma pti ultrafiltraci hypotenzi, ale
otoky dolnich koncetin nadale ztstavaji. Dalsi velmi di-
lezitou okolnosti je sodikovy gradient mezi plazmatickou
tekutinou a dialyza¢nim roztokem. Koncentrace sodiku
v dialyzatu, které jsou nizsi nez koncentrace v krvi, zplisobi
mechanismem difuze (pfechod sodiku z krve po koncent-
ra¢nim spadu do dialyzdtu) hyponatremii. Pak chybi dalsi
hnacf sila pro zpétné doplnéni tekutin z intersticia do cév.
Vyslednou hemodynamickou situaci ovlivni i 1éky, zejména
s antihypertenznim tUc¢inkem (jejich podani pti prevod-
néni je ¢asto neucinné, a naopak, ucinek se plné projevi
pfi odstranéni retinované tekutiny).” K hemodynamické
nestabilité prispivd i anémie, malnutrice (hypalbuminemie,
zejména spojend se zanétem) a pochopitelné zdsadni du-
lezitost ma koncentrace sodiku v krvi i dialyzatu.

Ultrafiltracni rychlost (UFR) a ultrafiltrace neni totéz.
Dané mnozstvi tekutin 1ze odstranit i s mensi ultrafiltracni
rychlosti, pokud se zkrati mezidialyzacni interval ¢i pro-
dlouzi délka dialyza¢ni procedury. Pro praxi je uzite¢né
védét, Ze pokud ultrafiltraéni rychlost prevysi 10 ml/kg/h,
vyznamné se zhorSuje prognéza pacienta (pfi UFR nad
13 ml/kg/h az o témér 60 %).’s

Hupovolemie ]

| Euvolemie I
N\

Hypotenze béhem dialgyzy

Hypotenze béhem dialyzy, resp. intradialyza¢ni hypoten-
ze (IDH) je podle guidelines KDIGO z roku 20053, cito-
vanych v dokumentu KDIGO z roku 2020,% definovdna
jako pokles systolického tlaku o 20 a vice mm Hg nebo
jako pokles stiedniho krevniho tlaku o 10 a vice mm Hg
spolu se symptomy (krece, bolesti hlavy, svétloplachost,
zvraceni nebo bolesti na hrudi ¢i nutnost intervence - tj.
redukce ultrafiltrace nebo doplnéni tekutin).

Situace je vsak komplikovéna existenci dalsich definic
IDH. K nim patfi naptiklad jakykoliv pokles systolického
krevniho tlaku, ktery vyZaduje intervenci typu doplné-
ni tekutin, pripadné koncentrovaného NaCl, zpomaleni
¢i prerudeni ultrafiltrace nebo zpomaleni otdcek krevni
pumpy. Dalsi definice definuje konkrétn{ pokles krevniho
tlaku, pfitom tento pokles mlze byt rtzny, o 20 ¢i 30 ¢i
40 mm Hg. Dilezita definice se opird o nejnizsi naméte-
nou hodnotu systolického tlaku béhem hemodialyzy, opét
i zde je hranice rtiznd (90, 95 ¢i 100 mm Hg). Je dolozen
minimalni systolicky krevni tlak niz$i nezZ 9o mm Hg,
u pacientti s predialyzacnim krevnim tlakem vys$$im nez
160 mm Hg je spojen se zvySenou mortalitou.’

Pravé spojeni mezi rizikem mortality a hodnotou nej-
nizstho systolického TK béhem HD méné neZ 9o mm Hg
vedlo k nové navrzené definici dle KDIGO:* jakykoliv po-
kles systolického krevniho tlaku nebo nejnizéi systolicky
krevni tlak méné nez 9o mm Hg m4 vést k opakovani
méfeni krevniho tlaku a prehodnoceni , managementu
ultrafiltrace, resp. stanovené ,,suché“ hmotnosti pacienta.

V multicentrické americké studii s vice nez 4 300 pa-
cienty, u kterych v dobé sledovéani bylo provedeno vice
nez 785 tisic dialyzacnich procedur, bylo dokumentovdno
dalezité spojeni ¢asu (doby), ve kterém béhem hemodia-
lyzy nastane hypotenze s klinickymi parametry, a morta-
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0BRr. 1. Problémy spojené s hupovolemii a hypervolemii u dialyzovanych pacientd.
Zdroj: https:/kdigo.org/conferences/bp-volume-management-in-dialysis).
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Rezistence Céva

cevni stény

Zila Kapacita il

W7

o8r 2 DeJager-Krogh reflex. Podle .

A - Zilni tonus je nizky a vendzni ndplf je vysoka.
B - Zilni tonus se zvysil, krev je mobilizovana
smérem Kk srdci.

litou. Za ,,¢asny“ ndstup hypotenze byl povazovan vznik
IDH v prvni polovin¢ dialyzy. Ve srovndni s vyskytem IDH
v druhé poloviné dialyzy byl vyznamné vic rizikovy z hle-
diska dlouhodobych disledki.”

Hypotenze pii dialyze je spojena s akutnimi, ale i nd-

e

slednymi komplikacemi (vy$si riziko trombdzy arterio-
venozni fistule, vyssi riziko mezenteridlni ischemie, ische-
mizace organl (srdce, mozek, ledviny - rychlejsi ztrata
rezidudlni diurézy), akutni a pozdéji i chronické kardiovas-
kularni komplikace, vy$si pocet hospitalizaci, riziko umrti.

Je velmi dutlezité, abychom intradialyza¢ni hypotenzi
predchazeli. Dfive oblibené , profilovani koncentrace so-
diku v dialyza¢nim roztoku“ je ze souc¢asného pohledu
rizikové, nebot obvykle vede k pozitivni sodikové bilanci,
resp. nikdy nemdme jistotu, Ze zprvu dodany sodik bude
v dal$im case skute¢né¢ vSechen odstranén. ZkuSenosti
ukazuji, ze profilovani koncentrace sodiku sice zlepsi
hemodynamickou toleranci procedury jako takové, ale
0 36 % zvysi riziko celkové mortality a o 34 % riziko Gimrti
z kardiovaskuldrnich pfi¢in. Priblizné o jednu pétinu se
zvy$i i riziko nefatdlnich kardiovaskuldrnich piihod. Sou-
¢asné zvysi krevni tlak i mezidialyzacni priristky neboli
zvysi pravdépodobnost intradialyzacéni hypotenze pii dal-
sich mimotélnich eliminac¢nich procedurach. V soucasné
dobé se profilovani sodiku nedoporucuje.’

Jak jiz bylo vyse uvedeno, vznik IDH vSak zdvis{ nejen
na velikosti ultrafiltrace, ale i na individudlnich kompen-
zatornich mechanismech, které se fyziologicky aktivuji
pti poklesu intravaskuldrniho objemu. Vlastn{ ultrafiltraci
¢aste¢né kompenzuje zpétné doplnovani tekutiny z inter-
sticia do cév (tzv. refill).

Ke kompenzatornim mechanismim na pokles intra-
vaskularniho objemu (ktery je vyslednici mezi ultrafiltraci
a zpétnym doplnovanim tekutin z intersticia do cévniho
feciste) patii predevsim zvySeni periferni cévni rezistence,
aktivace zilniho ndvratu (Jager fenomén)'® (obr. 2) a zvy-
Seni srdec¢niho vydeje. Srde¢ni vydej se zvySuje dvojim
mechanismem: zvySenim srde¢nf kontraktility a zvySenim
srdecni frekvence.

Pokud jsou kompenzatorni mechanismy dysfunkéni,
intradialyza¢ni hypotenze vznikne sndze. Vime, ze srde¢ni
vydej je u mnoha dialyzovanych pacientil sniZen, zZe ejek-
¢nf frakee je nizkd a nelze ji automaticky zvysit. Mnoho
pacientl uziva betablokdtory a pak zvyseni srde¢ni frek-
vence nenastane. Dialyzovani{ pacienti maji i autonomni
neuropatii, kterd rovnéz kardiovaskuldrni kompenzatorni
moznosti snizuje. Cévni rezistence pti arterioskleréze
klesne jen obtizné, cévy maji malou elasticitu. Antihyper-
tenziva plisobici na cévni rezistenci (naptiklad blokdtory
kalciového kandlu) tuto odpovéd’ zablokuji.

Jak jiz bylo uvedeno, zdsadni vyznam pro vznik hemo-
dynamické nestability a IDH ma4 prili$ velka ultrafiltra¢ni
rychlost, kterd prevysi regulacni moznosti organismu.
Pak je nutno ultrafiltracni rychlost snizit. K tomu jsou
dveé moznosti, které 1ze kombinovat: prodlouzeni dialyzy
a/nebo zvyseni poctu dialyz v tydnu (obé znamenaji pro-
dlouzeni tydenni doby dialyzy). Jesté dtlezitéjsi je potiebé
vysoké ultrafiltrace predchdzet. K tomu je tieba omezeni
prijmu sodiku (a vody).

Trojkompartmentovy model rozlozeni

sodiku v organismu

Klasické rozlozeni sodiku v organismu uvadi dva kom-
partmenty: intraceluldrni a extraceluldrni, kdy extracelu-
larni je totozny s intersticidlnim plus intravaskuldrnim.
Extracelularné lokalizovany sodik je osmoticky aktivni.
Intravaskuldrni a intersticidlni koncentrace sodiku jsou
za rovnovaznych podminek shodné. Behem hemodialyzy
se vSak v zdvislosti na koncentraci sodiku v dialyzdtu méni
koncentrace sodiku v krvi (v intravaskuldrnim prostoru),
a az nésledné se méni koncentrace v intersticidlni tekutiné
(se zpozdénim).

V soucasnosti je vsak presvédcivé dolozena existence
dalstho sodikového kompartmentu (obr. 3).*

Osmoticky aktivni sodik ovliviiuje hemodynamiku
a tonicitu. S osmoticky aktivnim sodikem je velmi tésné
spojeno mnozstvi extraceluldrni tekutiny, srde¢ni vydej,
krevni tlak i tkdnova perfuze; tonicita podminuje distri-
buci vody a objem vody v téle.

Osmoticky aktivni sodik je rozlozen v extraceluldrnim
prostoru (ECT), tedy nejen v intersticiu, ale i intravasku-
larné. Pri onemocnéni/selhdni ledvin dochazi vlivem sodi-
ku a tekutin k expanzi ECT, tj. k pfevodnéni s ndslednym
pretizenim kardiovaskuldrniho systému.

Sodik deponovany ve tkdnich (= ve tfetim prostoru)
je osmoticky neaktivni. Preferencni lokalizaci, jak uka-
zaly studie se znacenym izotopem (23Na*) pii vySetfeni
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Privod sali v potrave

0B8R 3 Rozlozeni sodiku v organismu. Podle 8.

magnetickou rezonanci, jsou klize (zde se sodik uklddd
pod keratinovou vrstvu), svaly a cévy (zde je preferencné
ulozen v endotelidlni vystelce). Sodik navdzany na glykos-
aminy, proteoglykany ¢i adsorbované plazmatické proteiny
pokryvajici vnitini vystelku cév pisobi vyznamné posko-
zeni funkce endotelu i cévni stény.

Se znalosti fenoménu ,,sodikovy set-point“ (viz dile)
neprekvapi, ze pozitivni sodikova bilance nezméni na-
tremii, ale zméni (zvysi) hlavné obsah sodiku v uvede-
nych tkdnich. Tkdnovd depozita sodiku jsou vyssi nejen
u pacientt s CKD a termindlnim stadiem selhdni ledvin
(ESRD), ale i u diabetikl a pacientl s jinymi onemocné-
nimi. Byt je tento sodik osmoticky neaktivni, ma stale
aktivitu biologickou, mimo jiné zhorsuje pribéh danych
onemocneéni (viz dale).

Akumulace sodiku ve tkdnich byla méfena magnetic-
kou rezonanci s vyuzitim znaceného sodiku (23Na*-MR).
Vzhledem k tomu, Ze méfeni sodiku bylo pti dané meto-
dice spise podhodnoceno, udavaji autoti vysledek v arbi-
trarnich jednotkach.” Zajimavé je zjisténi, ze po tspésné
transplantaci se sodik z tkdni uvolni.>°

Dusledky akumulace sodiku ve tkanich

Byla dokonce dokumentovdna souvislost mezi obsahem
sodiku v kiizi a hypertrofii levé komory, a to nezavisle
na hydrataci ¢i na krevnim tlaku.* Déle bylo dolozeno,

Extracelularni Na
Osmoticky aktivni

Na ve tkanich
Ukladani mimo telesné tekutiny
Glykosaminoglykan

Intersticium
Kdze — svaly — tepny

ouenojnbay
ouenojnbas JuaN

L 4
\J Stfevo
Ledviny, kdze,
dialyzacni roztok
(dialyzat)

ze hemodialyzovani pacienti s kardiovaskuldrnim one-
mocnénim maji vy$si obsah sodiku v tkdnich ve srovnani
s pacienty bez kardiovaskuldrniho poskozeni.”V této zcela
recentni studii méli hemodialyzovani pacienti s pfedchozi
kardiovaskularni komplikaci vyssi obsah sodiku v kiizi
(30,2 vs. 21,7 arbitrdrnich jednotek oproti dialyzovanym
pacientim bez predchozi KV komplikace), analogicky,
byt s mensim rozdilem, byl i vy$si obsah sodiku ve sva-
lové tkdni (24,7 vs. 21,5 arbitrdrnich jednotek), pfitom
hydratace, resp. prevodnéni (méfeno biospektroskopii)
byly srovnatelné. Vichni pacienti byli ve véku nad 50 let
a byli dialyzovani déle nez Sest mésict.

Studif o orgdnovych a dalsich dopadech osmoticky ne-
aktivniho, ale pfesto v organismu retinovaného sodiku
je zatim pomérné madlo. Je vSak doloZeno, Ze osmoticky
neaktivni sodik prispivd ke svalovému tbytku a slabosti,
k remodelaci srdce i cév, k inzulinové rezistenci; zvysuje
zanét (inflamaci), lymfangiogenezi, poskozeni CNS, plic
a dalsich organti a vyvolavd lokdlni (nikoliv systémovou)
hypertonicitu.”

Ur¢itou (viziondrskou) predikei tkdnového ukldddni so-
diku uvedl jiz Charra v roce 1998, kdy vysvétloval tzv. lag-
-fenomén neboli zpozdénou upravu hypertenze po uprave
hyperhydratace a dosazeni suché vahy tim, Ze musi byt
uvolnén i ,,water-free“ sodik v hladké cévni svalovinég, coz
miize trvat i nékolik mésica.”
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Salerno a spol. studovali 52 dialyzovanych pacientd,
u kterych stanovili obsah sodiku v kiizi (Na'-MR).> Uka-
zali, ze stoupajici obsah Na v kiizi je spojen s kratsi dobou
prezivani (nejen umrti, ale i vyznamnd KV prihoda); ¢tvrty
kvartil (rozdéleni podle koncentrace sodiku v kiizi) ma
Cryrikrat vy$si mortalitu. Multivariantni regresni model
ukazal, Ze obsah sodiku v kazi zavisi na obsahu sodiku
v dialyzatu a je zvySen i pti méstnavém srde¢nim selhani
a nizké koncentraci albuminu v krvi.

Je tfeba doplnit, Ze byl popsan i negativni metabolicky
a zanétlivy dasledek akumulace sodiku ve tkdnich dialy-
zovanych pacient(.?

Sadik v dialyzacnim roztoku
Koncentrace sodiku v dialyzdtu, resp. v dialyza¢nim roz-
toku, je opakované a velmi Siroce diskutovana od pocatku
dialyzac¢niho lé¢eni. V dobdch, kdy délka dialyzy byla 8-12
hodin, byla koncentrace sodiku v dialyza¢nim roztoku cel-
kem uniformné kolem 130 mmol/l. Zkrdceni dialyzy na cty-
ti hodiny vSak vyznamné ovlivnilo ultrafiltra¢ni rychlost,
ktera se nutné zvysila. S vyssi ultrafiltrac¢ni rychlosti, navic
u pacientt s kardiovaskuldrnimi a dal$imi komplikacemi,
se zakonité casto objevila hemodynamicka nestabilita.

Zatimco v osmdesdtych letech minulého stoleti byla
obvykld koncentrace sodiku v dialyzdtu 134-136 mmol/l,
pred koncem stoleti to bylo jiz 138-140 mmol/l. V roce
2010 se koncentrace sodiku v dialyzacnim roztoku po-
hybovala mezi 136 az 149 mmol/l, optimalni koncentra-
ce nebyla zndma, avsak védélo se, ze terapeutické okno
mezi ptevodnénim spojenym s akumulaci sodiku a riziko
intradialyza¢ni hypotenze pii ptili§ velkém/rychlém od-
stranéni sodiku z organismu je pomérné uzké. Medidn
byl 140 mmol sodiku v jednom litru dialyzétu, resp. dia-
lyza¢niho roztoku (obr. 4).%

Pred Sesti lety byla publikovdna metaanalyza 23 studii
s vice nez 76 tisici pacientt, které srovnavaly rtizné kon-

\/ysoka hotnota Na*
v dialyzacnim
roztoku

centrace sodiku v dialyza¢nim roztoku.* Jen tfi studie
sledovaly mortalitu a vSechny tfi byly observacni. Riziko
umrti bylo vétsi pti vétsim sodikovém gradientu. Pacienti
lé¢eni s pouzitim vy$sich koncentraci sodiku méli vys-
81 mezidialyza¢ni hmotnostni piiriistek, nékteré studie
s pouzitim niz$ich koncentraci sodiku referovaly vice
intradialyzac¢nich hypotenzi. Vime tedy, Ze podstatnym
cilem je volit takovou koncentraci sodiku (obr. 4), kterd
by sodikovy gradient (viz nize) co nejvice minimalizovala.
Z tohoto pohledu by idedIn{ koncentrace sodiku méla byt
shodnd jako koncentrace v krvi, takova dialyza by byla
izotonicka.

Dtlezitym pojmem je sodikovy ,,set point“: koncentra-
ce sodiku v séru je u kazdého pacienta stabilni, a to bez
ohledu na koncentraci sodiku v dialyzatu. Tj. pozitivni
bilance Na béhem HD nevede ke zvySeni natremie. Mezi
pacienty se vSak koncentrace sodiku ve smyslu ,,set-point*
individudlné 1i81.>

Dal$im dulezitym pojmem je sodikovy gradient. Je
definovan jako rozdil mezi koncentraci sodiku v krvi
a koncentraci sodiku v dialyza¢nim roztoku. Zvyseni
gradientu o 1 mmol/l zvySuje o tfetinu mezidialyzacni
hmotnostni ptirtstek s potfebou ultrafiltra¢ni rychlosti
vys$si nez 10 ml/kg/h, pfitom je doloZeno, ze tato rychlost
je jiz prognosticky nepfizniva. Je zddouci, aby sodikovy
gradient byl s vyuzitim technickych moznosti minimali-
zovan, avsak soucasné aby byla zajiSténa eliminace sodiku
z organismu (ta je dominantné pak zajisténa konvekei,
ultrafiltraci). Bylo dolozeno, ze aktivni kontrola sodiku
v dialyzatu (s vyuzitim zpétné vazby, viz dale) snizuje
sodikovy gradient.>®

Hlavni cil izonatremické/izotonické HD je stabilni bu-
nécnd hydratace. Pti hyponatremii (hypotonii) se buniky
naplni vodou (snaha po dosazeni identické osmolality
v celém organismu), pfi hypernatremii se bunky ,de-
hydratuji“. Oboji je provdzeno klinickymi komplikacemi.

Nizka hodnota Na*
v dialuzacnim
roztoku

Vetsi mezidialyzacni
prir(istek tekutin

S —— o

Vice hypotenzi
behem hemodialyzy

0B8R & Volba koncentrace sodiku v dialyzacnim roztoku — mozné komplikace.
Zdroj: https:/kdigo.org/conferences/bp-volume-management-in-dialysis).
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Pozadavek na stabilni buné¢nou hydrataci béhem hemodi-
alyzy je tedy pozadavkem zdsadnim. Technické moznosti
soucasnych dialyzacnich pristrojii nabizeji v tomto sméru
te$eni. Pro spravné stanoveni koncentrace sodiku smétu-
jici k zachovdni izotonicity (izonatremie) jsou k dispozici
dvé technické moznosti: (i) stanoveni Na*v laboratoii,
(ii) odvozeni od konduktivity. Obé moznosti zajisti izo-
termickou hemodialyzu, avsak ob¢ jinou.””

Sodikovy modul
Jak vyplyva z dosavadniho rozboru, snad nejlepsi cestou
k eliminaci zdtéze organismu sodikem by byla dialyza
s neutrdlnim (nulovym) rozdilem mezi koncentraci so-
diku v krvi a v roztoku. Nadbytecny sodik by se odstranil
konvekei a zadny sodik z dialyzatu by nebyl dodan, sodi-
kova bilance procedury by byla negativni. K udrzeni set
pointu by se sodik uvoliloval v mezidobi do intersticidlni
tekutiny, avSak aby byla tato strategie opravdu ucinni, je
tfeba, aby pacient byl srozumén s nizkosodikovou dietou
(max. 2 gramy sodiku, tj. 5 gramt NaCl) a dodrzoval ji.

Nové technické moznosti umoznuji, aby dialyza byla
izotonicka. Béhem takovéto hemodialyzy je udrzena sta-
bilni koncentrace sodiku v krvi, a je tedy zachovén ,,set po-
int“ (ktery je pti vSech jinych postupech vlivem dialyzacni
procedury narusen). Soucasnd aplikace opérnych bodu
v sodikovém dialyza¢nim managementu (,,Na handling®)
zahrnuje tfi na sebe navazujici body.”® Patfi k nim: (i)
ochrana rezidudlni funkce ledvin plus ptipadné diuretika
a soubézné dodrzovani neslané diety, (ii) optimalizace
lé¢ebného schématu (¢as/délka dialyzy, frekvence, tech-
nické provedeni) a (iii) automatizovand a kontrolovand
sodikovd bilance pomoci ,,sodikového modulu“ (ktery je
soucasti dialyzac¢nich pristrojii, konkrétné pristroji 6008,
firma Fresenius) (obr. 5).

Je inspirujici vidét viziondrské pristupy, zejména pokud
se naplni. Viddme je pochopitelné i v dialyza¢ni nefrologii.

Vyse byla uvedena hypotéza Charry° ohledné akumula-
ce sodiku v cévach, a to v souvislosti s dulezitou klinic-
kou okolnosti (lag-time). Jen o sedm let pozdéji, v roce
2005, predpovidal Locatelli, Ze v budoucnu dosdhneme
kardiovaskuldrni stability béhem hemodialyzy tim, Ze
predepsand koncentrace sodiku v dialyza¢nim roztoku
bude takovd, aby vstupni a a postdialyza¢ni koncentrace
sodiku zistala stejnd (a odstranéni sodiku z organismu
se bude dit konvekci, resp. ultrafiltraci).? V tomto roce
jiz byla k dispozici stdle dosud uzivana a stile moderni
technicka vylepSeni: méfeni konduktivity (,,ionic dialy-
zance“) a online méfeni dialyza¢n{ dévky, online méteni
recirkulace v cévnim pristupu s vyuzitim termodilu¢niho
principu, izotermickd dialyza, monitorovani zmén rela-
tivniho objemu krve béhem dialyzy. Na splnéni své vize si
vsak autor musel pockat prakticky vice nez 15 let. Podob-
nym zptsobem uvazovali i Covic a spol. 0 osm let pozdéji.
Myslenku sodikové fizené bilance s vyuzitim biofeedback
principu v té dobé¢ vsak povazovali za ,,fatu morganu“.
Individualizace a biofeedback fizeni koncentrace sodi-
ku v dialyza¢nim roztoku neni dnes hudbou budoucnosti.
Systém monitoruje koncentraci sodiku v dialyzatu (s vy-
uzitim konduktivity) a soubézné stanovuje koncentraci
sodiku v krvi. Pti ,,pasivaim“ zapojeni se nastavend kon-
centrace sodiku v dialyzdtu neméni, ziistdva konstantni. Je
vSak nactena sodikova bilance béhem dialyzy (odstranéné
celkové mnozsvi NaCl v gramech, s rozliSenim celkového
odstranéného mnozstvi a mnozstvi odstranéného difuzi).
Mnozstvi odstranéné difuzi mize byt zdporné (tj. difuziv-
nif bilance procedury je pozitivni), pokud je koncentrace
sodiku v krvi niZ$f neZ koncentrace v dialyzatu. MnoZstvi
odstranéného sodiku tak mimo jiné z4visi na sodikovém
gradientu a také na ultrafiltraci. Pfi aktivnim zapojeni
se koncentrace sodiku v dialyzaénim roztoku prabéz-
né upravuje podle ndmi zadanych podminek. Pokud je
pozadavkem provést izonatremickou hemodialyzu ¢i
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hemodiafiltraci, pribézné se méni koncentrace sodiku
v dialyza¢nim roztoku tak, aby kopirovala sodik v krvi.
Timto zptsobem se zcela minimalizuje sodikovy gradient.

Je tfeba doplnit, Ze systém je vyvinut, je k dispozici

(i unds) a je funkeni, ale skutec¢ny prinos pro praxi, pro

(dalsi) zlepseni péce o pacienty je dosud pouze teoreticky,
byt teoreticky podklad je robustni. Na definitivni ,tvrda
data“ si jesté budeme muset pockat.* Pfesto vSak soucasné
podklady mohou byt pro praxi vyuzity. K ulehéeni této
moznosti by tento ¢ldnek snad mohl prispét.
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